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Objectifs 

• Diagnostiquer un deficit neurologique recent. 

• Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 


L a notion d'un deficit neurologique implique 
une souff ranee focale du systeme nerveux 
et exclut confusion mentale, coma, perte 
de connaissance, troubles de memoire aigus 
isoles et chutes. 

Le caractere recent signifie moins d'un mois. Les lesions non 
neurologiques qui peuvent poser question sont : 

- les lesions osteo-articulaires d'origine traumatique ou non, 
algiques, mais deux aspects trompeurs chez le sujet age : la 
rupture de coiffe des rotateurs de I'epaule et la fracture du col 
femoral engrenee non douloureuse ; 

- les lesions vasculaires peripheriques avec douleur et signe 
d'ischemie d'un membre ou compression par un hematome chez 
un patient sous anticoagulant ; 

- les somatisations nevrotiques : absence de participation a 
I'effort, deficit moteur sans signe pyramidal, anesthesie non 
anatomique, contexte theatral. 

Les cles du diagnostic neurologique seront une demarche 
topographique, avec analyse mode de debut, profil evolutif et 
contexte pathologique passe et actuel. 


DEFICIT NEUROLOGIQUE PERMANENT 
RECENT D'ORIGINE CEREBRALE 

Demarche diagnostique 

II est installe depuis plus d'une heure ou evolue depuis plusieurs 
jours. 

1. ReconnaTtre cliniquement son origine cerebrate 

Les elements semiologiques possibles sont : 

- un deficit moteur unilateral avec hemiplegie ou paresie d'un 
hemicorps et syndrome pyramidal (signe de Babinski ; reflexes 
osteotendineux vifs, diffuses, voire polycinetiques ; clonus de 
rotule ou trepidation epileptoide du pied ; hypertonie spastique 
predominant sur la flexion au membre superieur et I'extension 
au membre inferieur) ; 


- un deficit sensitif unilateral avec hypoesthesie d'un hemicorps 
ou paresthesies ou dysesthesies de meme siege ; 

- un deficit visuel bilateral (hemianopsie laterale homonyme ou 
cecite corticale) ; 

- une aphasie portant sur I'expression et/ou la comprehension ; 

- un syndrome cerebelleux statique franc avec elargissement du 
polygone de sustentation, danse des tendons, demi-tours de- 
composes et/ou syndrome cerebelleux unilateral isole avec 
hypermetrie et hypotonie et/ou reflexes pendulaires ; 

- un syndrome alterne : atteinte unilateral de nerfs craniens 
avec deficit sensitif ou moteur contralateral. 

2. Determiner mode de revelation et anciennete 

II peut etre : 

- aigu (d'une seconde a I'autre) : accident vasculaire cerebral ou 
post-epilepsie ; 

- subaigu (en quelques heures) associe ou non a des cephalees : 
hematome cerebral ou thrombose arterielle extensive ; 

- progressif (en quelques jours ou semaines, s'etendant en tache 
d'huile) : tumeur cerebrale, hematome sous-dural (si passe de 
traumatisme cranien), abces, sclerose en plaques... ; 

- precede d'accidents ischemiques transitoires (AIT) : accident 
ischemique constitue (AIC) lie a une stenose arterielle ou lacunes. 

3. Analyser les signes associes 

La fievre evoque d'emblee endocardite, abces et meningo- 
encephalite. 

Les cervicalgies unilaterales resistantes aux traitements 
inflammatoires et antalgiques ou un signe de Claude Bernard- 
Horner algique orientent vers une dissection d'artere cervicale. 

Les cephalees aigues peuvent reveler une hypertension intra- 
cranienne, un hematome cerebral, une encephalite, une thrombo- 
phlebite cerebrale ou un AIC etendu. 
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L'alteration de I'etat general doit faire rechercher une arterite 
inflammatoire ou une maladie systemique. 

4. Preciser les antecedents 

Ce sont : 

- les evenements identiques chez un patient ou sa famille ; 

- les interventions chirurgicales, accidents, cancers, intoxications, 
episodes infectieux ou vaccinations recentes ; 

- les facteurs de risque vasculaire (FRV) ; 

- le terrain : intoxication alcoolique ou consommation de stupe- 
fiants ; 

- les symptomes extra-neurologiques associes ; 

- les traitements regus (anticoagulants, sans oublier vasocons- 
tricteurs nasaux) ; 

- les sejours a I'etranger. 

5. Diagnostic d'imagerie 

Le scanner, investigation minimale d'urgence, reconnaTt un 
hematome et peut reveler d’autres causes. 

L'IRM avec sequence de diffusion, T2 etoile et angioMR devrait 
lui etre preferee car elle reconnaTt I'infarctus cerebral des la 
premiere heure, ainsi que les hemorragies cerebrales. 

Principales situations d'urgence 

La plupart sont d'origine vasculaire - AIC et hematomes intra- 
cerebraux justifiant une prise en charge en unite neurovasculaire 
(UNV) [v. encadre, page 2149]. 


DEFICIT NEUROLOGIQUE CENTRAL 
FOCAL TRANSITOIRE 

Le deficit dure en general moins d'une heure. 

Accident ischemique transitoire (AIT) 

C'est de loin le plus frequent. 

Les arguments suggestifs de cette menace d'infarctus cere- 
bral (x par 50 ce risque) sont : 

- un debut aigu du deficit (d'une seconde a I'autre) ; 

- une duree breve (typiquement quelques minutes a 1 heure) ; 

- I'age generalement > 50 ans ; 

- les facteurs de risque et antecedents vasculaires ; 

- I'absence de lesion structurale sur I'imagerie cerebrale. 

C'est une urgence therapeutique imposant dans la journee 
un examen neurologique, une imagerie cerebrale (au mieux IRM 
avec sequence de diffusion), un echodoppler cervical et trans- 
cranien, un electrocardiogramme (ECG), un hemogramme et un 
bilan de la coagulation, et au moins une echographie cardiaque 
transthoracique. 

C'est une manifestation focale a caractere hemodynamique 
ou a recanalisation rapide si I'embolie est en cause. 

Le traitement est : 

- les anticoagulants en presence d’une fibrillation auriculaire, 

d'une autre cardiopathie emboligene ou d'une dissection d'artere 
cervicale ; n ,^ 


QU'EST-CE QUI PEUT TOMBER A L'EXAMEN ? — 

L’item « Deficit neurologique recent » regroupe une tres grande partie 
de la neurologie, en insistant toutefois sur les principales situations 
d’urgence, et fait figure, au sein du programme de l’intemat, de synthese 
des differents chapitres abordes ailleurs. 


Devant toute manifestation neurologique 
aigue ou subaigue, l’etudiant devra adop- 
ter un raisonnement standardise et hie- 
rarchise, et foumira une analyse semiolo- 
gique precise de la situation, element 
souvent demande dans les questions d’in- 
ternat de neurologie. Ainsi, a partir des 
symptomes et signes cliniques presentes 
par le patient, l’etudiant devra deduire un 
ensemble syndromique permettant une 
localisation topographique centrale (cere- 
brale, medullaire) ou peripherique 
(neurogene, jonction neuro-musculaire, 
myogene) du trouble. Ce raisonnement 
conduira a la justification du choix des 
examens paracliniques dont l’interet, les 
limites et les resultats attendus devront 


etre connus par le prescripteur. L’etudiant 
devra par ailleurs savoir interpreter une 
imagerie cerebrale (scanner/IRM) et, 
dans une moindre mesure, un ENMG, en 
particulier en cas de decrement myasthe- 
nique. L’ensemble des donnees aboutira 
a un diagnostic etiologique. 

Quatre tableaux cliniques repondant a 
une urgence sont fortement susceptibles 
de toniber a l’examen : 

O l’AVC, caracterise par son debut aigu 
et 1’urgence diagnostique et therapeutique 
qu’il represente. La question primordiale 
que l’etudiant devra garder a l’esprit est 
le delai de I’infarctus cerebral par rapport 
a sa survenue, justifiant ou non un 
traitement par fibrinolyse intraveineuse ; 


Q une compression medullaire non 
traumatique, de survenue subaigue, 
requerant une IRM et un traitement 
chirurgical en urgence. Une localisation 
du niveau lesionnel a partir des donnees 
cliniques de l’enonce sera systematique- 
ment demandee ; 

0 un syndrome de Guillain-Barre, 
reconnaissable par l’extension progres- 
sive, ascendante, bilaterale, symetrique, 
proximale et distale du deficit moteur. 
Une bonne connaissance des mesures 
preventives et curatives, en cas d’atteinte 
severe, est essentielle ; 

0 mi syndrome myasthenique, caracterise 
par un deficit moteur fluctuant, favorise 
par Feffort. C’est la rare situation dans 
laquelle l’etudiant pourra etre conduit a 
interpreter un ENMG. Les modalites du 
traitement symptomatique anticholines- 
therasique et ses effets secondaires 
devront etre maitrises. 
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AIC modere 

(score NIH entre 4 et 25 avec debut aigu 
defini datant de moins de 4,5 heures) : 
c’est line urgence immediate car le 
patient est potentieUement thrombo- 
lysable par rt-PA intraveineux. 
Procedure : appel du 15, evaluation 
neurologique (caracteres du deficit moteur 
et sensitif, atteinte de nerfs craniens) et 
generale du patient dans l’ambulance. 
Objectif : imagerie cerebrale et hemo- 
gramme avec tests de coagulation des 
(admission. 

Contre-mdications de la thrombolyse a 



Contre-indications qenerales 

o antecedent d’hemorragie intracranienne 
o prise d'AVK et/ou 1NR > 1,7 
o grossesse ou post-partum 
o saignement exteriorise 
o hemorragie severe ou potentieUement 
dangereuse 

o infarctus du myocarde recent « 1 mois) 
o intervention chirurgicale majeure recente 
(< 15 jours) 

o ponction d'artere non compressible 
recente (< 7 jours) 

o antecedents de lesion severe du systeme 
nerveux central 

Contre-indications specifiques 

o deficit neurologigue en voie de regression 
o crise d'epilepsie a I'installation du deficit 
o glycemie < 0,5 g/L ou > 4 g/L 
» antecedent d'AIC avec diabete 
o AIC ou traumatisme cranien de moins 
de 3 mois 

o hypertension arterielle non controlee 
(> 185/110 mmHg) 

o traitement par heparine depuis moins 
de 24 heures ou TCA > 1,5 fois le temoin 
o thrombopenie < 100 000 plaguettes/mm 3 


Les resultats de la thrombolyse sont 
parfois spectaculaires. L’indication doit 
toujours etre portee par un neurologue 
car il existe un risque d’hemorragie cere- 
brale symptomatique (< 7 % si les contre- 
indications au rt-PA sont respectees). 

Ce traitement evite 14 deces ou depen- 
dances sur 100 patients traites, mais (in- 
dication est limitee a 5 a 10 % des patients 
admis pour AIC. 

Maintien d’une pression arterielle infe- 
rieure a 185 mmHg/ 1 10 en cas de throm- 
bolyse. 


Surveillance initiale par le score NIHSS 
et revaluation clinique generale. 
Neurochirurgie de decompression asso- 
ciee ou non a la derivation du liquide 
cephalo-rachidien (LCR) : elle est reservee 
aux volumineux AIC cerebelleux infe- 
rieurs qui peuvent des le deuxieme jour 
comprimer le tronc cerebral. 

Hares AIC sylviens d’extension 
maligne 

Diligence de decompression chirurgicale 
a discuter dans les 24 heures suivant 
rinstallation du deficit 
Symptomes de gravite d ’installation rapide : 
troubles de la vigilance, dyspnee de Cheynes 
Stokes et deviation du regard et des yeux 
du cote oppose au deficit moteur. 

Signes radiologicjues precoces de gravite : 
scanner cerebral (dans les 6 heures apres 
le debut de l’AIC ) : zone d’ischemie > 50 % 
du tenitoire sylvien. IRM (dans les 24 h) : 
volume de (infarctus en sequence de dif- 
fusion >145 cm 3 . 

Pathogenie : oedeme intracellulaire par 
occlusion d’artere dominante, complique 
dans les 3 jours d’une hypertension intra- 
cranienne ; deces par engagement tem- 
poral dans trois quarts des cas. 
Traitement : hemicraniectomie decompres- 
sive avec ouverture de la dure-mere sans 
exerese cerebrale (traitement medical 
anti-oedemateux inefficace). 

Tfaitement apres discussion collegiale 
entre neurologues vasculaires, neurochi- 
rurgiens et anesthesistes reanimateurs, et 
concertation avec (entourage proche. 
Resultat : devenir fonctionnel favorable 
(score de Rankin modifie 2-3) chez 22 % 
des patients, avec amelioration de (aphasie 
et mortalite reduite de moitie. 

Dissection arterielle cervicale (CAD) 

C’est la cause la plus frequente d’AIC 
du sujet de moins de 45 ans 
Symptomes tres variables : simple cervi- 
calgie, myosis ou infarctus cerebral severe 
avec hemiplegie avec ou sans aphasie. 
Signes suggestifs focaux : cephalees, algies 
faciales ou cervicalgies unilaterales resis- 
tantes aux traitements classiques, syndrome 
de Claude Bemard-Homer algique, acou- 
phenes pulsatiles ou atteinte unilaterale 
des demiers nerfs craniens. 


Pathogenie : dilaceration d’une des tuni- 
ques de la paroi vasculaire : adventice par 
rapport a la media ou intima par rapport 
a la media, conduisant a un hematome 
intramural. Cet hematome, en s’etendant 
vers (intima, genere une stenose et, s’il gagne 
(adventice, donne une ectasie de la paroi 
exteme responsable de signes focaux. 
Diagnostic : presence d’un hematome 
mural : (echodoppler cervical est (examen 
de premiere intention, mais ne (affirme 
que dans un tiers des cas. 

L’lRM cervicale T1 avec saturation des 
graisses (et (ARM) est (examen de visua- 
lisant directement (hematome au 3 e jour 
dans deux tiers des cas, precisant son 
extension et la presence d’ectasie. 
L’angioscanner cervical est possible si 
(IRM est inaccessible ou contre-indiquee. 
L’arteriographie par voie intra-arterielle 
intervient si les examens non invasifs sont 
negatifs ou discordants, ou pour detecter 
une dysplasie fibromusculaire. 

Causes principales : dysplasie fibromuscu- 
laire (20 % des cas), traumatismes cervicaux 
ou craniens (15 %) et manipulations cervi- 
cales (qui n’entrainent que des dissections 
vertebrales.) 

Traitement anticoagulant (heparine) 
precoce, recommande par consensus 
professionnel et relais par traitement 
antivitamine K (3 a 6 mois), car la reca- 
nalisation se fait en 3 mois. 

Le but est d’eviter (extension du thrombus 
et (embolie, principale complication des 
dissections stenosantes. 

La thrombolyse est bien toleree si (in- 
farctus cerebral est modere et date de 
moins de 3 heures. 

Le maintien en decubitus strict 24 h/24 
est indique si le retentissement hemo- 
dynamique est marque a (echodoppler 
cervical ou en presence de symptomes cli- 
niques a caractere hemodynamique. 

Le traitement par angioplastie d’une dis- 
section d’artere cervicale est exceptionnel, 
a reserver aux tableaux cliniques evolutifs 
resistant aux traitements ci-dessus. 

Le risque de recidive de la dissection a 
moyen terme est faible : 1 %/ an. 

Thrombophlebite cerebrale 
Les symptomes sont sans veritable spe- 
cifidte, elle est exceptionnellement revelee 
par un deficit focal isole. 
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PRINCIPALES SITUATIONS D'URGENCE DANS LE DEFICIT NEUROLOGIQUE 
PERMANENT RECENT D'ORIGINE CEREBRALE (suite) 


Les cephalees sont presentes dans 80 % 
des cas, souvent associees a un deficit 
moteur ou sensitif focal, des crises epi- 
leptiques generalisees ou partielles, une 
confusion, des troubles de la conscience. 
L’oedeme papillaire est a rechercher. 

Le diagnostic est base sur : 

— le scanner et 1’angioscanner cerebral 
visualisent Finfarctus avec une possible 
transformation hemorragique, et l’hyper- 
densite spontanee au sein d’un sinus vei- 
neux. Apres injection, la prise de contraste 
conceme la paroi du sinus thrombose et non 
de l’interieur du sinus (signe du « delta ») 
[figure ci-contre, fleche] ; 

— FIRM avec angio-RM veineuse est plus 
performante. Le sinus thrombose donne 
un hypersignal T1T2 et un hyposignal en T2 ; 

— l’analyse du LCR montre une elevation 
de la pression d’ouverture, parfois une hyper- 
proteinorachie et une pleiocytose. Elle a un 
interet etiologique (cause infectieuse) et 
therapeutique car elle ameliore les cephalees. 
Un bilan de thrombophilie est necessaire. 
La pathogenie : il s’agit d’une thrombose 
veineuse cerebrale a Forigine d’un infarctus 
parfois hemorragique avec oedeme. 

Les causes : affection hematologique 
(thrombophilies congenitales, coagulopa- 
thies, hemopathies), cancer solide, affection 
systemique inflammatoire (lupus, maladie 
de Behget. . .), chimiotherapie, deshydra- 
tation, cirrhose, etat prothrombotique 
(syndrome nephrotique, post-partum), 
infection systemique (septicemie, endo- 
cardite), de voisinage (otite, mastoidite, 
sinusite, infection buccodentaire) ou intra- 
cranienne (abces, meningite) ; trauma- 
tisme cranien, intervention neurochirur- 
gicale ou malformation arterioveineuse 
(plus rares). 

La contraception hormonale, le taba- 
gisme et Fobesite sont des associations 
frequentes. 

Le traitement fait appel a l’heparine a 
visee curative, y compris dans les infarctus 
cerebraux hemorragiques. 

Un relais par AVK de 6 mois est necessaire. 
Le but est de bloquer le processus throm- 
botique. 

Un traitement antalgique, anticomitial, 
anti-oedemateux (par acetazolamide et 
Mannitol selon cas) est a discuter. 

Le pronostic est favorable dans 80 °/o des cas. 



AIC lie a une cardiopathie 
emboligene 

II s’agit essentiellement de la fibrillation 
auriculaire et de toutes les situations oil 
se constituent des caillots au contact des 
parois du coeur (infarctus du myocarde — 
parfois revele par l’AIC — , endocardite, 
valvulopathie, tumeur intracardiaque, 
anevrisme du septum, thyrotoxicose, 
chirurgie cardiaque). 

Le traitement anticoagulant est a eviter 
au cours des 3 premiers jours suivant 
l’AIC, y compris si la cause emboligene est 
clairement etablie, car le risque de sai- 
gnement est important, les AIC de cette 
origine etant souvent petechiaux. 

AIC atheromateux ou lacunaires 
(sclerohyalinose) non thrombolyses 
Rs necessitent la prescription d’aspirine en 
aigu (160 a 300 mg) : c’est une therapeu- 
tique validee evitant 9 deces ou depen- 
dances sur 100 patients traites. 
Secondairement, 3 medicaments anti- 
agregants plaquettaires sont valides : aspi- 
rine (50-325 mg/j), clopidogrel et associa- 
tion aspirine 25 mg X 2 et dipyridamole 
retard 75 mg X 2. 

Aspirine ou association aspirine-dipyrida- 
mole en premiere intention si le sujet riest 
pas migraineux. 

Clopidogrel indique en cas d’allergie a 
Faspirine et chez le polyvasculaire. 
Bitherapie antiagregante plaquettaire non 
recommandee en neurologie. 

La prise en charge des principaux facteurs 
de risque vasculaire est imperative. 


Hematomes cerebraux 
Les symptomes : installation d’un deficit 
souvent moteur et (ou) sensitif aigu ou 
subaigu. Les troubles de conscience 
inauguraux et les crises comitiales sont 
plus frequents que dans les infarctus 
cerebraux. 

Le diagnostic est base sur : 

— le scanner cerebral : hyperdensite spon- 
tanee homogene intraparenchymateuse ; 

— l’angioscanner si l’hematome est lobaire 
ou intraventriculaire, 

— FIRM cerebrale (sequence T2 echo de 
gradient) : hyposignal specifique circonscrit 
Elle aide a identifier la cause du saigne- 
ment comme l’arteriographie cerebrale. 
La pathogenie : il s’agit de la rupture 
d’une artere intracranienne. 

Les causes sont en partie fonction de la 
distribution topographique de l’hema- 
tome : 

— hematomes profonds (noyaux gris cen- 
traux ou capsule interne) : Fhypertension 
arterielle generant une sclerohyalinose en 
est la principale cause ; 

— hematomes corticaux lobaires : ane- 
vrisme, malformation arterio-veineuse, 
cavemome sont a rechercher s’il s’agit d’un 
patient de moins de 45 ans ou non hyper- 
tendu. Tumeur cerebrale (primitive ou 
metastase), thrombose veineuse cerebrale 
et endocardite infectieuse sont rarement 
en cause. 

L’angiopathie amyloide donne des hema- 
tomes recidivants, lobaires, avec declin 
cognitif ; il s’agit d’une cause croissante 
avec l’age. 

L’alcoolisme etles troubles de coagulation 
iatrogenes ou hematologiques sont fre- 
quents. 

Le traitement : 

— maintien de la pression arterielle infe- 
rieure a 185 mmHg/110 ; 

— controle de l’hyperthermie, de l’hyper- 
glycemie, de Fhypertension intracranienne 
ou de la crise comitiale, car elles aggravent 
l’etat neurologique ; 

— anticoagulation preventive (debut au 
2 e jour) ; 

— Mannitol en cas d’hematome oedema- 
teux. 

La neurochirurgie est d’indication limitee 
aux hematomes tres corticaux ou cere- 
belleux. 
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Hematome sous-dural aigu 

Les symptomes surviennent suite a un 
traumatisme cranien severe, ou souvent 
sous anticoagulants, sans intervalle libre 
si une contusion cerebrale est associee. 
Troubles de la vigilance et deficit moteur 
unilateral sont variables. 

Le diagnostic fait appel au scanner 
cerebral qui montre une hyperdensite 
spontanee extra-parenchymateuse en 
croissant, a bord externe convexe et a 
bord interne concave, parfois bilaterale. 
11 peut s’y associer un effet de masse, des 
signes d’ engagement cerebral ou des 
lesions parenchymateuses (contusion, 
hematome). 

La pathogenie : il s’agit d’un epanchement 
de sang veineux entre dure-mere et arach- 
noi'de par rupture d’une veine cortico- 
durale. 

Le traitement est neurochirurgical pour 
eviter l’engagement cerebral : evacuation 
hematome, apres un volet cranien. 

Le controle hypertension intracranienne 
est primordial. 

Hematome extradural aigu 

La symptomatologie evolue en trois temps : 

— traumatisme cranien parfois banal, perte 
de connaissance breve ; 

— intervalle libre durant quelques heures, 
sans trouble ; 

— puis installation progressive de trou- 
bles de conscience avec signes d’hyper- 
tension intracranienne (mydriase) et 
hemiparesie. 

Le diagnostic est porte sur le scanner 
cerebral : hyperdensite spontanee extra- 
parenchymateuse en lentille biconvexe — 
parfois effet de masse et signes d’engage- 
ment cerebral. 

La pathogenie : c’est l’irruption de sang 
arteriel entre l’os et la dure-mere par 
dechirure de l’artere meningee moyenne 
ou de sang veineux par dechirure d’une 
veine. 

Le traitement est neurochirurgical 
(evacuation de l’hematome apres volet 
cranien). 

Tumeurs cerebrales 
Les symptomes : signes deficitaires 
focaux d’aggravation progressive avec 
extension dite « en tache d’huile » 


accompagnes d’hypertension intracra- 
nienne et de crises comitiales partielles 
et/ ou generalisees. 

Le diagnostic est base sur le scanner ou 
sur FIRM : lesion prenant le contraste 
apres injection avec oedeme peritumoral 
effet de masse, voire engagement cere- 
bral. 

Le traitement est fonction de l’histologie, 
de la localisation et de Fetendue de la 
tumeur : 

— neurochirurgie : exerese la plus complete 
possible sans sequelles ; 

— radiotherapie et chimiotherapie souvent 
complementaires ; 

— traitement symptomatique anti-oede- 
mateux, antiepileptique et antalgique. 

Processus infectieux 

Les symptomes suggestifs sont : 

— la fievre (d’emblee ou precessive) ; 

— un deficit de debut progressif ; 

— un syndrome meninge (cephalees, 
vomissements en jet, phono- et photo- 
phobie, raideur de nuque, signe de Kemig 
et Brudzinski) ; 

— un contexte de depression immunitaire 
ou de suppuration et des crises d’epilepsie. 
Le diagnostic est base sur : 

— le scanner (ou sur FIRM si possible) qui 
montre un abces caracterise par une lesion 
avec prise de contraste annulaire, effet de 
masse et oedeme perilesionnel. Un hyper- 
signal IRM en sequence T2 peut traduire 
une encephalite ; 

— l’analyse du liquide cephalo-rachidien 
(sauf contre-indication) qui montre une 
hypercytose et une hyperproteinorachie 
si meningite, la recherche de l’ADN viral 
herpes est realisee selon les cas. Les cul- 
tures permettent l’identification du germe. 
L’echographie cardiaque estnecessaire en 
cas de suspicion d’endocardite. 

Les causes sont les encephalites et les 
meningo-encephalites (listeriose, menin- 
gite a pneumocoques, tuberculose, syphi- 
lis, sida, endocardites infectieuses, abces, 
thrombophlebite cerebrale, herpes). 

Le Uaitement etiologique est urgent : 
antibiotherapie a large spectre, puis adap- 
tee au germe identifie, ou acyclovir en cas 
de suspicion d’herpes. 

Un traitement neurochirurgical est discute 
en cas d’abces cerebral. 


Processus inflammatoires 

Poussee de sclerose en plaques 

Les symptomes sont fonction de la loca- 
lisation de la demyelinisation : atteinte 
cerebrale ou medullaire marquee par 
syndrome pyramidal uni- ou bilateral, 
troubles sensitifs, syndrome cerebelleux 
ou vestibulaire ou nevrite optique axiale. 
Les arguments suggestifs sont : 

- adulte jeune, en particulier femme ; 

- poussees anterieures regressives des 
symptomes ci-dessus. 

Le diagnostic est confirme par : 

- FIRM cerebrale qui montre des lesions 
de demyelinisation sous forme d’hyper- 
signaux T2 de la substance blanche, 
multifocales, particulierement abondantes 
dans les zones periventriculaires et sous- 
tentorielles, et la prise de gadolinium si 
les lesions sont actives ; 

- l’analyse du LCR en faveur du diagnostic : 
hyperproteinorachie moderee < 1 g/L, 
lymphocytose limitee < 50/ mm 3 et synthese 
intrathecale d’immunoglobulines ; 

- les potentiels evoques (visuels, somes- 
thesiques et auditifs) sont rarement utiles : 
augmentation du temps de latence centrale 
en faveur de la dissemination spatiale de 
Faffection. 

La pathogenie : les plaques de demyeli- 
nisation sont liees a la destruction de la 
game de myeline du systeme nerveux 
central a Forigine de blocs de conduction 
nerveuse. La remyelinisation se fait en 
quelques semaines avec recuperation ch- 
nique. 

Les capacites de reparation diminuent 
avec le temps, s’associent a des lesions axo- 
nales et conduisent a l’apparition de 
sequelles. 

Le traitement « poussee » fait appel a la 
corticotherapie en bolus intraveineux (1 g/j 
durant 3 jours) avec les mesures associees 
(regime desode, apports potassiques, sur- 
veillance de la glycemie et de la tolerance 
digestive, ± anticoagulant a dose preven- 
tive). 

Le traitement de fond est Finterferon 
beta ou Facetate de glatiramere en cas de 
poussees recidivantes. 

Un anticorps monoclonal (natalizumab) 
ou la mitoxantrone sont utilises en cas de 
formes agressives remittentes sans reponse 
aux traitements precedents. • 
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► Q 192 


I-ll-Q 192 


Deficit neurologique recent 


»"* - les antiagregants plaguettaires si I'AIT est presume athero- 
mateux ou lacunaire ; 

- une endarterectomie chirurgicale s'il existe une stenose arte- 
rielle serree symptomatique. 

Autres causes 

Elies sont plus rares. 

1. Migraine avec aura 

Le deficit s’installe progressivement (en 10 minutes avec 
« marche migraineuse ») et s'associe a des troubles visuels 
(scotomes scintillants ou hemianopsie laterale homonyme), 
sensitifs (fourmillements de topographie cheiro-orale), ou une 
aphasie. Chaque deficit disparaft lorsqu'un autre apparaTt. L'aura 
se termine par la cephalee migraineuse lateralisee, pulsatile avec 
nausees, phono- et photophobie. 

Le diagnostic est clinique : presence d’episodes anterieurs de 
migraine chez I’adulte jeune (surtout la femme), antecedents 
familiaux de migraine. 

Les investigations sont inutiles si les symptomes sont typiques. 

Le traitement de la crise est base sur les anti-inflammatoires 
non steroidiens (AINS) ou les agonistes des recepteurs 5-HT1D/1B. 
L'administration de ces derniers pendant l'aura est discutee. 

Le traitement de fond (betabloquants, antiserotoninergiques, 
antiepileptiques, amitriptyline) est indique en cas de crises fre- 
quentes (> 3/mois) et invalidantes. 

2. Crise d'epilepsie partielle simple avec deficit 
critique ou post-critique 

La monoparesie ou I'hemiparesie critique ne sont pas pro- 
portionnelles (1-3 minutes), resultant de la mise en jeu des aires 
motrices inhibitrices situees dans le lobe frontal. 

L’hemiparesie post-critique est souvent non proportionnelle 
(1-3 jours) [syndrome de Todt] suivant une crise generalisee tonico- 
clonique ou partielle somatomotrice. 

Les deficits critiques sensitifs, visuels, aphasiques existent 
egalement. 

Le diagnostic est suggere par la presence d'un deficit precede 
d'un evenement critique et la notion de crises breves (< 3 minutes) 
de deroulement stereotype le long d'un membre ou d'un hemi- 
corps (marche jacksonienne). 

L'EEG retrouve un foyer d’ondes lentes avec pointes inter- 
critiques, mais peut etre normal. 

Un bilan etiologique s'impose : imagerie cerebrale dans la 
journee. 

Les causes principales sont des tumeurs cerebrales, le caver- 
nome, les malformations arterio-veineuses, les sequelles d'acci- 
dent vasculaire cerebral ou les abces cerebraux. 

Le traitement antiepileptique est indique en cas de repetition 
de I'episode (a adapter progressivement). 

3. Hypoglycemie 

Le dosage doit etre systematique car le traitement est curatif, 
simple et salvateur. 
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DEFICIT NEUROLOGIQUE RECENT 
D'ORIGINE MEDULLAIRE 

Les arguments suggestifs sont : 

- la presence d'un niveau superieur sensitif abdominal ou tho- 
racique franc ; 

- un deficit moteur pyramidal et sensitif bilateral (membres 
inferieurs/paraparesie ou 4 membres/tetraparesie) associe plus 
ou moins a des mictions imperieuses ; 

-une dissociation des troubles sensitifs aboutissant au syndrome 
de Brown-Sequard ; 

- la presence d’une douleur impulsive a la toux sur un trajet 
radiculaire signant le niveau lesionnel ; 

- les antecedents (nevralgies cervico-brachiales ou traumatismes 
rachidiens). 

L'IRM medullaire est I'examen cle. 

Les causes sont : 

- les traumatismes rachidiens, 

- les tumeurs medullaires ou peri-medullaires s'aggravant en 
tache d'huile. 

En fonction de I'age : 

- < 40 ans : souvent sclerose en plaques ; 

- > 50 ans : souvent metastase epidurale, ischemie de debut 
aigu plus rare ; 

- quel que soit I'age, hernie discale cervicale. 


DEFICIT NEUROLOGIQUE RECENT 
PERIPHERIQUE 

II est suggestif si : 

- le deficit moteur et/ou sensitif est distal, de 2 ou 4 membres, 
avec reflexes osteo-tendineux abolis ou diminues ; 

- le deficit est nettement systematise a une ou plusieurs racines 
avec signe de Lasegue, ou a un ou plusieurs troncs nerveux ; 

- I'hypoesthesie est en gant et en chaussettes. 

Deficit des 4 membres d'extension 
ascendante : syndrome de Guillain-Barre 

Les symptomes comportent 3 phases. 

/ Phase d'extension (quelques jours a 3 semaines) : extension 
progressive et ascendante d'un deficit moteur bilateral, syme- 
trique, proximal et distal, avec atteinte initiale des muscles des 
membres inferieurs puis du tronc, puis des membres superieurs, 
des muscles intercostaux et de la nuque. Diplegie faciale et 
paralysie velopharyngee bilaterale ou oculomotrice peuvent 
apparaTtre. 

Les troubles sensitifs sont discrets : paresthesies, parfois 
atteinte de la sensibilite proprioceptive. 

II n'y a a pas de troubles sphincteriens. 

Les reflexes osteotendineux sont abolis, avec souvent presence 
d'un signe de Lasegue bilateral temoignant de I'atteinte radiculaire. 

Les troubles dysautonomiques sont frequents : tachycardie, 
bradycardie, troubles du rythme, troubles tensionnels, anomalies 
de la sudation. 
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/ Plateau (1 a 3 semaines) avec possibles complications graves 
par troubles de la deglutition respiratoire ou oculaire du fait de 
la diplegie faciale ou dysautonomique. 

/ Remission (plusieurs semaines a plusieurs mois) : recuperation 
complete spontanee dans 80 % des cas. 

Une forme singuliere est le syndrome de Miller-Fischer : poly- 
radiculonevrite aigue inflammatoire benigne associant ataxie 
proprioceptive, areflexie generalisee et ophtalmoplegie. La pre- 
sence d’anticorps antineuronaux GQIb signe le diagnostic. 

Le diagnostic est porte par : 

- I'etude du liquide cephalo-rachidien : dissociation albumino- 
cytologique (hyperproteinorachie sans hypercytose) ; 

- I'electroneuromyogramme (ENMG), peu utile en aigu car non 
specifique. A la troisieme semaine, il montre une demyelinisa- 
tion segmentaire, sans signe d'atteinte axonale, avec diminution 
des vitesses de conduction motrice, presence de blocs de 
conduction distaux et proximaux et allongement de la latence 
des reponses F. 

Le traitement est urgent du fait du risque de decompensation 
respiratoire ou dysautonomique imposant un transfert en reani- 
mation pour assistance ventilatoire : 

- traitement etiologique si le sujet presente un tableau evolutif 
et deficitaire moteur : immunoglobulines polyvalentes, a la dose 
de 0,4 g/kg/j durant 5 jours ou plasmaphereses si immunoglo- 
bulines inadaptees ; 

- traitement symptomatique : nursing, anticoagulant a doses 
preventives, kinesitherapie d'abord passive puis active. 

Les autres causes de deficit neurologique peripherique diffus 
sont les carences nutritionnelles et alcooliques, les causes 
toxiques medicamenteuses, metaboliques (le diabete, la por- 
phyrie, I'insuffisance renale), immunologiques (les vascularites, 
la sarco'fdose), dysglobulinemiques, infectieuses (la lepre, la 
maladie de Lyme, le virus de I'immunodeficience humaine [VIH]), 
paraneoplasiques et I'amylose. 

Syndrome de la queue de cheval 

C'est la deuxieme urgence peripherique. 

II existe une paraplegie flasque (reflexes osteotendineux abolis) 
associee a une retention d'urine, une anesthesie en selle et des 
radiculalgies bilaterales. 

Le diagnostic est base sur FIRM en urgence : compression de 
la queue de cheval, le plus souvent par une hernie discale. 

Le traitement est neurochirurgical (decompression imme- 
diate). 

Deficit neurogene peripherique 
recent focal 

1. Mononeuropathie ou atteinte tronculaire 

Le deficit sensitivo-moteur concerne le groupe musculaire et 
la zone sensitive innerves par le nerf atteint. 

Pied ou main tombante sont assez suggestifs d'une atteinte, 
respectivement nerf fibulaire et nerf radial. 


a retenir 


POINTS FORTS 


Un deficit neurologique recent aigu represente une urgence 
diagnostigue et therapeutique pouvant potentiellement 
menacer le pronostic fonctionnel ou vital du patient. 

Une analyse semiologique precise permet I’orientation 
des investigations (neuro-imagerie, etude du liquide 
cephalo-rachidien, electroneuromyogramme). 

Un deficit neurologique central aigu doit faire evoquer 
en priorite une cause cerebrovasculaire pour laquelle 
ia prise en charge optimale dans une UNV est desormais 
bien codifiee. 

L'accident ischemique transitoire, generalement 
de quelques minutes a une heure sans lesion structurale 
a I'imagerie cerebrale, est un syndrome de menace 
d'infarctus cerebral, done une urgence neurologique. 


Le plus souvent, il s’agit d'un traumatisme ou d'une compres- 
sion du nerf au niveau de son passage dans une zone anatomique 
etroite (par exemple, nerf median au canal carpien). 

2. Radiculopathies 

La douleur est a type de decharges electriques sur le trajet 
de la racine. Une paresie dans ce territoire justifie un avis chi- 
rurgical. 

La nevralgie cervico-brachiale, la lombosciatique L5 ou SI et 
la cruralgie sont les plus classiques. 

II existe un conflit entre une racine nerveuse et une structure 
anatomique (hernie discale, par exemple). 

3. Plexopathies 

Elies sont plus rares. L'atteinte de type peripherique cor- 
respond a une systematisation ni tronculaire ni radiculaire unique, 
le plus souvent douloureuse. 

Les causes principales sont : 

- les traumatismes graves : frequents (chute du motard) ; 

- le syndrome de Parsonage-Turner : douleur intolerable de la 
ceinture scapulaire et du bras, laissant place en quelques jours 
a un deficit musculaire interessant les muscles grand dentele, 
sus- et sous-epineux et deltoide avec amyotrophie ; 

- la plexite radique ; 

- la plexopathie lombosacree aigue du diabetique par atteinte 
des vasa nervorum ou auto-immune. 


DEFICIT DE LA JONCTION NEURO- 
MUSCULAIRE OU MYASTHENIE 

Le deficit moteur est pur, survenant a I'effort ou a la fatigue, reci- 
divant et fluctuant : ptosis, diplopie, voix nasonnee, troubles de 
la mastication ou de la deglutition, chute de la fete, parfois confon- 
dus avec des AIT. 
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Deficit neurologique recent 



Le pronostic vital est engage si la musculature respiratoire 
est atteinte. 

Le diagnostic est base sur : 

- I'ENMG : diminution de I’amplitude du potentiel moteur des 
groupes neuromusculaires testes au cours d'une stimulation 
repetitive basse frequence (3 Hz), d'au moins 10 % (phenomene 
de decrement) [figure] ; 

- la presence d'un taux significatif d'auto-anticorps antirecep- 
teurs a I'acetylcholine et/ou anti-Musk ; 

- le test pharmacologique positif a un anticholinesterasique 
(Tensilon*) s'il existe une amelioration de la symptomatologie 
apres I'injection. 

L'imagerie thoracique recherche un thymome associe. 

C'est une pathogenie auto-immune avec presence frequente 
d'anticorps diriges contre les recepteurs de la plaque motrice 
des muscles stries. 

Les traitements symptomatiques sont les anticholinesthera- 
siques : limitent la degradation de I'acetylcholine dans la fente 


synaptique et facilitent la neurotransmission au niveau de la 
plaque motrice. II taut augmenter progressivement les doses 
pour limiter les effets muscariniques (sueurs, secretion bron- 
chique et salivaire, nausees, diarrhees, myosis) et nicotiniques 
(crampes, fasciculations). 

Le traitement de fond (corticotherapie et/ou immunosupres- 
seur : azathioprine ou cyclophosphamide) est utile si le traitement 
symptomatique est insuffisant. 

Les immunoglobulines polyvalentes ou les echanges plas- 
matiques sont reserves aux tableaux cliniques graves, menagant 
le pronostic vital. 

La thymectomie est necessaire s’il existe un thymome. 

Les autres syndromes myastheniformes sont plus rares : 
Lambert-Eaton (souvent contexte carcinologique) ou botulisme 
par infection a Clostridium botulinium. 


DEFICIT NEUROLOGIQUE RECENT 
D'ORIGINE MUSCULAIRE 

II faut rappeler : 

- la polymyosite de nature virale, auto-immune et para-neopla- 
sique ; 

- la myopathie cortisonique (paraplegie au sortir d'une reani- 
mation prolongee sous corticotherapie intense). ■ 


Les auteurs declarentti ’avoir aucun conjlit d’interets 
conceniant les donnees publiees dans cet article. 


Pour en savoir plus 

\ Accident ischemique transitoire: une urgence medicale 

Albucher JF, Martel P 

(Rev prat 2006;56[13]:1409-15) 


MINI TEST DE LECTURE 


A/VRAI ou FAUX? 


□ Des troubles sensitifs peuvent etre observes 
dans les crises myastheniques. 

0 Une fibrinolyse peut etre pratiquee en cas 
de dissection carotidienne. 

0 Les manifestations cliniques de I'aura migraineuse 
durent generalement plus longtemps que celles 
observees dans les crises epileptiques 

□ La survenue d'un AIT augmente le risque d'AVC 
constitue. 


B/QCM 


Le syndrome de Guillain-Barre : 

Devolueen 3 phases. 

0 necessite un traitement systematique. 

0 evolue vers une recuperation complete dans 
lamajoritedes cas. 

□ est diagnostique par neuro-imagerie. 

0 se caracterise par une hyperlymphocytose 
a la ponction lombaire. 

r-e ‘L : a / A 'A 'A 'J : V : sasuodsy 
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